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RESUMEN

El presente ensayo, estd basado en el manejo de la coagulacion intravascular
diseminada el cual tiene una gran importancia en su control terapéutico para
reducir el indice de mortalidad que se presenta en esta patologia. La coagulacion
intravascular diseminada es una patologia caracterizada por la activacion de la
cascada de coagulacion y una fibrindlisis endégena. Las causas son variadas pero
las mas importantes pueden ser las lesiones severas producidas por procesos
posoperatorios 0 que dejen secuelas graves que no permitan controlar el proceso
de la coagulacion. Su diagndstico es muy complejo y su manejo de la enfermedad
va enfocado en tratar principalmente la enfermedad base que produjo el sindrome
patoldgico conocido como CID, ademés de usar anticoagulantes que mejoren el
funcionamiento sanguineo y asi impedir la creaciéon de trombos de crecimiento
prolongado.

Palabras Clave: Coagulacion intravascular diseminada, cascada de coagulacion,
sindrome patoldgico.

ABSTRACT

The present study is based on the management of disseminated intravascular
coagulation, which has great importance in its therapeutic control in reducing the
mortality rate that occurs in this pathology. Disseminated intravascular coagulation
is a pathology characterized by the activation of the coagulation cascade and
endogenous fibrinolysis. The causes are varied but the most important can be the
severe injuries produced by post-operative processes or that leave serious sequels
that do not allow controlling the coagulation process. Its diagnosis is very complex
and its management of the disease is focused on treating mainly the underlying
disease that produced the pathological syndrome known as ICD, in addition to
using anticoagulants that improve blood function and thus prevent the creation of
thrombi of prolonged growth

Key Words: Disseminated intravascular coagulation, coagulation cascade,
pathological syndrome.



INTRODUCCION

La coagulacion intravascular diseminada es una entidad patoldgica, una entidad
clinica y un desorden caracterizada por la activacion de la cascada de la
coagulacion y fibrindlisis endégena, desencadenada por lesiones agudas severas
de diversa indolel (Orantes & Ortiz, 2014).

Se presenta como fendmeno secundario a diversas enfermedades entre las cuales
se destacan las infecciones graves, las neoplasias y las catastrofes obstétricas.
Conlleva dafio multiorganico que de no ser tratado adecuadamente puede
provocar la muerte del paciente.

Segun (Garcia, Escamilla, Silva, & Sandoval, 2013) se debe principalmente a una
produccion excesiva y no controlada de la trombina, desencadenada por varios
estimulos como consecuencia de un desequilibrio entre la activacion y la inhibicién
del sistema de coagulacién, asi como un aclaramiento retrasado de los productos
de degradacion de la coagulacion, estos fendmenos conducen al depdésito de
fibrina intravascular sistémica.

El diagndstico es muy complejo teniendo en cuenta lo variado de su fisiopatologia
y la clave es el tratamiento especifico y vigoroso del trastorno subyacente2 . Lo
mas importante para el manejo de la CID es el control de la enfermedad de base
que la origind y la aplicacién de las medidas de soporte.

En lo que refiere al siguiente ensayo se enfocara en estudiar y dar a conocer la
importancia del manejo que se puede dar con la coagulacion intravascular
diseminada, los efectos negativos de la misma que se pueden evitar y asimismo la
influencia que esta entidad patolégica que tiene sobre el sistema hematopoyético
el cual tiene un gran papel homeostatico en nuestro cuerpo y en los diferentes
sistemas relacionados de manera intima.



DESARROLLO

Aspectos historicos

Dupuy en 1834 informé el primer caso de coagulacion intravascular diseminada
(CID); observo que tras la inyeccion de extractos de tejido encefalico algunos
animales desarrollaban fendmenos tromboticos.

Hacia 1865, Trousseau publico la descripcion del que se ha considerado como el
primer caso bien caracterizado de CID en seres humanos; notd la aparicion de
multiples trombosis diseminadas en un enfermo con cancer avanzado y propuso
que el tumor producia sustancias que favorecian el desarrollo de fenémenos
Trombdticos (Barrientos, 2010).

Pero quizas el hecho mas importante en la historia de la CID ocurrié en 1969,
cuando Mckay sugirié que, independientemente de su fisiopatologia, la CID
siempre se presenta como un fendmeno secundario a un estado patoldgico
subyacente. Este concepto, que sigue vigente, se ha constituido en uno de los
elementos clave a la hora de estudiar la CID (Barrientos, 2010).

Definicién

Enfermedad trombohemorragica sistémica y adquirida, originada en la
microvasculatura, debida a activacion intravascular y no localizada de la
coagulacion (generacion de lla) y de la fibrindlisis (accion de plasmina) y evidencia
de consumo de factores, inhibidores naturales y plaquetas asi como de accion de
citoquinas. El dafio en la microvasculatura se manifiesta como microangiopatia y
falla organica multiple. Este cuadro se asocia a situaciones clinicas bien definidas
(Fondevila, 2012).

Se dice que CID es una entidad patolégica que puede ser tanto sistémica como
adquirida, y que va a originar que la sangre se coagule con mayor rapidez de lo
normal y que esto afecte de manera directa a la creacion de trombos que afectan
en la circulacion. De esta manera producen un dafio que puede ser de falla
multiple o multiorgdnica ya que afecta a distintos sistemas al ser el
hematopoyético compatible con todos los sistemas presentes en el organismo.

La CID tiene cuatro caracteristicas principales:
e Se presenta asociada siempre a una serie de fenémenos patologicos definidos.

e Hay una activacion difusa de la cascada de la coagulacion y del sistema
fibrinolitico endogeno.



e Es un estado trombohemorragico cuyas manifestaciones clinicas pueden
derivarse tanto de fendmenos hemorragicos como trombaticos.

e Hay un dafio de muchos 6rganos que puede conducir a la muerte (Barrientos,
2010).

Clasificacién

La clasificacion méas préactica de la CID tiene en cuenta la forma como se instaura
y la evolucion del cuadro clinico; es asi como Bick propone dividir los casos de
CID en agudos (alto grado) o subagudos (bajo grado). No hay un limite especifico
de tiempo para diferenciar entre estos subgrupos, por lo cual puede haber
dificultades para distinguir casos particulares de la enfermedad; sin embargo, el
tratamiento es similar en ambas circunstancias (Fondevila, 2012).

También se la puede dividir en CID aguda y CID cronica. Es asi como tenemos
gue las causas mas frecuentes para cada una de ellas es la siguiente:

e CID aguda CID cronica

e Infeccion

e Trauma tisular

e Calamidades obstétricas

e Cancer

e [Feto muerto y retenido mieloproliferativos
e Hepatopatias

e Colagenopatias

¢ Nefropatias

Fisiopatologia

La patogénesis de la CID se debe principalmente a una produccién excesiva y no
controlada de la trombina, desencadenada por varios estimulos como
consecuencia de un desequilibrio entre la activaciéon y la inhibicion del sistema de
coagulacion, asi como un aclaramiento retrasado de los productos de degradacion
de la coagulacién, estos fendmenos conducen al depdsito de fibrina intravascular
sistémica.

La activacibn normal de la hemostasia comienza con la exposicion de
procoagulantes en la sangre, mediado principalmente por la via extrinseca, de
participacion del factor tisular y el factor VIl activado (Vlla), conduciendo a la
formacion de trombina. Este proceso fisiopatologico determina la formacion,
localizacion y persistencia de depositos de fibrina en toda la economia
microvascular (Garcia, Escamilla, Silva, & Sandoval, 2013).



La formacién de la trombina va a ser de manera localizada en el sitio donde ocurre
la lesion, de esta manera va existir una agregacion plaquetaria y un depdsito de
fibrina que va a servir para formar el tapon homeostatico.

Ahora bien, cuando existe un exceso de trombina, junto a un déficit en la creacion
0 secrecion de los anticoagulantes naturales asimismo como una fibrindlisis se
daréd lugar a una respuesta antiinflamatoria para eliminar la fibrina que se esta
formando producto de la fibrindlisis.

De esta manera se da paso al cuadro de coagulopatia de consumo del tipo CID
durante el sangrado en el cual existira lo siguiente:

e Incremento en la expresion del factor tisular (FT) a nivel de monocitos y células
endoteliales, es decir, activacion de la via extrinseca resultando una mayor
produccion de trombina y que frecuentemente se observa en los casos de sepsis y
sangrado o en sus formas mas graves que son el choque séptico y el choque
hipovolémico.

e Exposicion de FT por traumatismos mayores (sobre todo a nivel encefélico),
grandes quemados, cirugia obstétrica (preeclampsia, eclampsia, retencion fetal,
embolia de liquido amnidtico, desprendimiento prematuro de placenta).

¢ Neoplasias. Muchos tumores sélidos resecados expresan FT ademas de inducir
la expresion del mismo a nivel monocitario.

e Formas localizadas. Hemangiomas gigantes o sindrome de KassabachMerritt,
grandes aneurismas a nivel adrtico, etc (Garcia, Escamilla, Silva, & Sandoval,
2013).

Diagnostico

El primer paso para llegar a un diagnéstico acertado de CID debe ser evaluar el
estado clinico del individuo y buscar las enfermedades que predispongan a ella.
Una vez hecho esto, se solicitan unos examenes paraclinicos basicos con los que
se puede calcular un puntaje diagnostico (Garcia, Escamilla, Silva, & Sandoval,
2013).

Se cree que el desarrollo de hipofibrinogenemia es un marcador temprano de CID,
pero se debe recordar que el fibrinbgeno es un reactante de fase aguda; por lo
tanto, con frecuencia estd normal o incluso elevado en pacientes con CID
(Barrientos, 2010).

En CID aguda: los eventos isquémicos son precoces pero usualmente no visibles
(excepto piel). El sangrado es el dato clinico mas obvio.



Tratamiento

La principal medida terapéutica que se debe emplear en pacientes con CID es el
control de la enfermedad de base. Es asi como el paciente con sepsis debe recibir
tempranamente antibidticos y se debe controlar en forma oportuna el foco
infeccioso; el enfermo con leucemia aguda deber iniciar el tratamiento especifico
con quimioterapia de acuerdo con su tipo de neoplasia, y la paciente con abruptio
de placenta debe terminar su embarazo, por citar algunos ejemplos. (Barrientos,
2010)

Aunque el tratamiento etiolégico es fundamental, puede no ser suficiente, ya que
una vez instaurada, produce una respuesta inflamatoria sistémica que puede
progresar, siendo preciso el tratamiento de apoyo con el fin de reducir su
morbimortalidad.

La relevancia de la trombocitopenia grave y los valores bajos de los factores de la
coagulacion en la CID es indiscutible. Sin embargo, la hemorragia mayor sélo
acontece en una minoria de pacientes. (Fonrodona & Fernandez, 2007)

Concentrados de plaquetas Se recomiendan en pacientes con CID,
trombocitopenia grave y hemorragia activa, asi como en situaciones de riesgo
hemorragico2, a dosis de una unidad por cada 10 kg de peso corporal. Debe
cumplirse un incremento del recuento plaquetario de, al menos, 5 x 109/l por cada
unidad trasfundida, pudiendo ser menor en pacientes con gran consumo por la
CID (Fonrodona & Fernandez, 2007).

Concentrados de hematies Pretende mantener una adecuada oxigenacion tisular,
y su indicacion se basa en descensos importantes de la hemoglobina debidos bien
a hemorragia o angiohemolisis graves (Fonrodona & Fernandez, 2007).

Anticoagulantes Las heparinas actian potenciando la funcién de la antitrombina
(AT). Su empleo en la CID sigue siendo motivo de controversia. No se ha logrado
demostrar su efecto beneficioso en los ensayos clinicos controlados. Se considera
contraindicada en pacientes con hemorragia activa, o con lesion del sistema
nervioso central (Fonrodona & Fernandez, 2007).

Manejo de la coagulacion intravascular diseminada

e Coagulacion intravascular diseminada aguda
e Sin evidencia de hemorragia o isquemia no tratar Con hemorragia
e Componentes sanguineos segun necesidad



e Plasma fresco congelado, crioprecipitado5 , o mejor concentrados de
factores (fibrinbgeno, complejo protrombinico), monitorizando la
respuesta

e Concentrado de plaquetas y concentrados de hematies

Con isqguemia

e Anticoagulantes una vez corregido el riesgo hemorragico con
hemoderivados

e En sepsis concentrado de PCa recombinante Coagulacion intravascular
diseminada crénica Sin tromboembolia

e No se precisa tratamiento especifico, pero pueden indicarse profilaxis
con heparina en pacientes con alto riesgo de trombosis Con
tromboembolia

e HBPM, a largo plazo



CONCLUSIONES

- El principal enfoque en el tratamiento de la coagulacion diseminada sigue siendo

etiologico, es decir hay que enfocarse en resolver primero la enfermedad base.

- La administracién de plasma fresco congelado puede ser muy util en pacientes

gue demuestran coagulacion prolongada y hemorragias.

- Debido a la complejidad y la variedad en la clinica de la CID, el tratamiento debe
ser especifico para cada paciente, es decir basarse en la edad del paciente,
etiologia, sitio y la magnitud de la hemorragia (produccion de trombos en la

circulacién sanguinea), entre otros parametros.

- Se ha evidenciado que un concentrado de la proteina C activada recombinada

sirve en pacientes con sepsis, reduciendo su morbimortalidad.
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